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RESUMO

A Doenca Hipertensiva Especifica da Gestacao (DHEG) ou pré-eclampsia trata-se
de uma entidade clinica propria da gestacdo humana e surge geralmente na
segunda metade do ciclo gestacional, acometendo principalmente primigestas
(85%) maiores de 30 anos; hipertensas ou com antecedentes familiares de
hipertensdo cronica ou DHEG; com sobrepeso/obesidade ou que apresentaram
ganho excessivo de peso durante a gestacao; além de mulheres em gestagao
multipla. Constitui a maior causa de morbimortalidade materna e fetal e esta
presente em cerca de 10% de todas as gestacdes. Esta sindrome se da por uma
vasoconstriccdo aumentada com diminuigdo da perfusdo, distinta de uma
hipertensdo primaria ou crénica preexistente. O presente trabalho trata-se de uma
pesquisa do tipo exploratorio-descritiva, onde foram analisadas diversas referéncias
bibliograficas cientificas a cerca do assunto, objetivando o levantamento de estudos
referentes as causas fisiopatologicas e propostas de tratamentos/intervengées
relacionados a doenca hipertensiva na gravidez, bem como abordar sobre a
importdncia da assisténcia de enfermagem na atencao a gestante com pré-
eclampsia. Foi possivel concluir que as pesquisas pouco evoluiram, principalmente
no que diz respeito as causas para o seu desenvolvimento, e embora ja existam
estudos satisfatorios referentes ao tratamento da DHEG, estes ainda ndo foram
adotados como padrées protocolados por serem considerados insuficientes no que
diz respeito aos danos futuros causados as pacientes e aos neonatos, o que
fortalece a importancia da atencao multiprofissional integral, com vistas de identificar
precocemente sua ocorréncia, o que contribui substancialmente para minimizar os
possiveis agravos.

Palavras-chave: Pré-eclampsia. DHEG. Assisténcia de enfermagem.



ABSTRACT

The hypertensive disorders of pregnancy (HDP) or pre-eclampsia it is a clinical
entity's own human pregnancy and usually appears in the second half of the cycle of
pregnancy, affecting mainly primigravidae (85%) older than 30 years, hypertension
or a history relatives of chronic hypertension or preeclampsia, overweight / obese or
who had excessive weight gain during pregnancy, as well as women in multiple
pregnancy. Is the major cause of maternal and fetal morbidity and is present in about
10% of all pregnancies. This syndrome is through an increased vasoconstriction with
reduced perfusion, other than a pre-existing or chronic primary hypertension. The
present work it is a research-type exploratory-descriptive, which were analyzed
several scientific references about the subject, aiming to survey studies concerning
the pathophysiological causes and proposed treatments / interventions related to
hypertensive disease in pregnancy and how to address the importance of nursing
care in care for pregnant women with preeclampsia. It was concluded that little
research evolved, especially with regard to the causes for its development, and
although there are now studies satisfactory for the treatment of preeclampsia, these
have not yet been adopted as standards filed because they are considered
insufficient with respect to future damage caused to patients and newborns, which
strengthens the importance of comprehensive multidisciplinary care, aimed at early
identification of their occurrence, which contributes substantially to minimize potential
injuries.

Keywords: Pre-eclampsia. Preeclampsia. Nursing care.
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1 INTRODUGAO

A pré-eclampsia ou doenca hipertensiva especifica da gravidez
(DHEG), principalmente nas suas formas graves como a eclampsia e a sindrome
Hellp, constitui a principal causa de mortalidade materna no Brasil. Sua etiologia
ainda é desconhecida, entretanto envolve aspectos imunolégicos, genéticos e falha
na placentagdo. Fisiopatologicamente € dada por uma lesdo endotelial difusa
comprometendo a integridade do sistema vascular, a produgédo de vasodilatadores
endogenos e a manutencdo da anticoagulagdo, promovendo um aumento da
reatividade e permeabilidade vascular, aléem da ativagéo da coagulagéo, com danos
principalmente para os rins, sistema nervoso central, figado e placenta. Como
resultado as pacientes podem apresentar envolvimento de multiplos érgaos com
diferentes graus de gravidade (KAHHALE; ZUGAIB, 1995).

Trata-se de uma entidade clinica propria da gestacao humana e
surge geralmente na segunda metade do ciclo gestacional, acometendo
principalmente primigestas (85%) maiores de 30 anos; hipertensas, com
antecedentes familiares de  hipertensdo cronica ou DHEG; com
sobrepeso/obesidade e ganho excessivo de peso durante a gestagdo (VITOLO,
2008), aléem de mulheres em gestacdo mudltipla. Constitui a maior causa de
morbimortalidade materna e fetal e ocorrem em cerca de 10% de todas as
gestacdes. Entretanto, & importante diferenciar a pré-eclampsia, que é uma
sindrome de vasoconstricgdo aumentada com diminui¢do da perfusdo, de uma
hipertensao’ priméria ou cronica preexistente. (MINISTERIO DA SAUDE, 2006).

E caracterizada pelo surgimento da triade: hipertenséo, edema e
proteinuria, podendo ter como desfecho convulsdo e/ou coma (eclampsia)
(VALADARES NETO et al., 2000).

| A incidéncia da pré-eclampsia € muito variavel entre os diferentes
paises, e diante dessas consideragdes, varios aspectos fazem com que o estudo da
hipertensao arterial na gestacao seja de extrema importancia, dentre estes, por ser
a intercorréncia clinica mais comum durante a gravidez (OLIVEIRA; PERSINOTTO,
2001). .

Neme (1991) e Sibai (1992), apud Valadares Neto et al. (2000)
afirmam que, de um modo geral, a incidéncia de DHEG nas gestantes varia entre 5

e 10%, e, no caso particular da eclampsia, os estudos tém demonstrado uma
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ocorréncia variando entre 1 para 100 e 1 para 1.700 gestacdes em paises
subdesenvolvidos. Ao passo que na Europa e em outras regides desenvolvidas a
eclampsia complica 1 a cada 2.000 gestagdes (DOUGLAS; REDMAN, 1994).

O estudo da DHEG reveste-se de grande importancia, tendo em
vista a alta incidéncia e os elevados indices de mortalidade materna a ela
associados, sobretudo em casos de eclampsia (VALADARES NETO et al., 1995 e
CECATI et al., 1998).

De longa data, os pesquisadores procuram terapéutica para a
prevencao da pré-eclampsia, porém sua causa idiopatica tem sido o maior obstaculo
para tal fim. Alguns métodos amplamente utilizados no combate a um dos sinais da
doenga, o edema, baseiam-se em fatos empiricos ou folcloricos, tais como
flebotomias, alinhamento da paciente com o eixo magnético da Terra, passando
pelo uso de eméticos, laxantes e diuréticos. Ja, atualmente, a corre¢do no balango
das prostaglandinas ou deficiéncias dietéticas sdo os métodos clinicos mais
aplicados por se fundamentarem em aspectos fisiopatolégicos, confirmados por
experimentos cientificos (SIBAI et al., 1993).

Nas duas ultimas décadas numerosos trabalhos randomizados,
duplo- cegos, alguns multicéntricos e com grande numero de pacientes foram
publicados na tentativa de reduzir a ocorréncia ou a gravidade da doenca
hipertensiva da gravidez (SIBAI et al., 1993).

Nessa proposta, o presente trabalho busca realizar uma revisao
literaria a cerca dos dados disponiveis para pesquisa, basicamente das ultimas trés
décadas, referentes as causas fisiopatologicas, estudos e propostas de
tratamentos/intervencées relacionados a doenga hipertensiva na gravidez, bem
como abordar sobre a importancia da assisténcia de enfermagem na atengéao a
gestante acometida, visto que este constitui um importante problema de Saude

Publica, necessitando assim de uma assisténcia multiprofissional integral, com

vistas de minimizar suas complicagoes e agravos.




11

2 OBJETIVO GERAL

Realizar um levantamento a cerca dos estudos referentes as
causas fisiopatolégicas e propostas de tratamentos/intervencdes relacionados a
doenga hipertensiva na gravidez, bem como abordar sobre a importancia da

assisténcia do enfermeiro na atengéo a gestante com pré-eclampsia.

2.1 OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Caracterizar estudos sobre pré-eclampsia.

e Pesquisar os provaveis fatores de risco para o desenvolvimento da pré-
eclampsia.

e Disponibilizar aos enfermeiros um compilado de informagdes cientificas para
o melhor conhecimento da fisiopatologia, possiveis causas e tratamento, e
papel dos profissionais de enfermagem diante da pré-eclampsia.

e Contribuir com a capacitagcao dos enfermeiros no acompanhamento do pré-

natal, para a identificagdo precoce da pré-eclampsia.
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3 METODOLOGIA

A presente pesquisa apresenta carater bibliografico composta de
livros e impressos disponibilizados na internet em fontes de pesquisas cientificas
fidedignas das principais bases de dados (MEDLINE, LILACS, PUBMED, SCIELO),
nacionais e internacionais, sendo do tipo exploratério-descritiva, onde segundo Gil
(1991), tem como objetivo proporcionar maior intimidade com o problema, com
vistas a torna-lo mais explicito ou a constituir hipéteses.

Foram identificadas as producées cientificas de enfermagem sobre
hipertensao arterial na gravidez das ultimas trés décadas, citando inclusive estudos
que demonstram a evolugdo quanto ao conhecimento e medidas de
prevencgao/tratamento a cerca do assunto.

Dentre os diversos estudos analisados foram selecionadas
publicagbes em periddicos de lingua portuguesa e inglesa, totalizando 40
referéncias bibliograficas.

Os artigos classificados tratam dos mais diversos temas
relacionados ao assunto, com intuito de fornecer ao leitor um apanhado rico e
diversificado de informacdes, que possam complementar satisfatoriamente suas

pesquisas a cerca da pré-eclampsia.
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4 REVISAO DE LITERATURA

Durante uma gestagdo normal o organismo feminino sofre varias
mudangas, que incluem alteragdes fisiologicas e bioquimicas, além da presenca
placentaria. Tais alteracbes afetam o volume e composi¢do sanguineos, o sistema
cardiovascular, pulmonar, renal e gastrointestinal.

Neste estudo, serdo abordadas aquelas que podem estar
associados a DHEG.

4.1 VOLUME E COMPOSICAO SANGUINEOS

Na gravidez a expansao do volume sanguineo é alterada em 50%,
resultando em diminuicdo dos niveis de hemoglobina, albumina sérica,
concentragéo sérica de outras proteinas e de algumas vitaminas hidrossoltveis. O
declinio dos niveis séricos de albumina pode contribuir para uma tendéncia de
acumulo de liquido extracelular, ou edema. Em contra partida, as concentragoes

séricas de outros nutrientes tendem a aumentar (SHABERT, 2005).

4.2 FUNCAO CARDIOVASCULAR E PULMONAR

Provavelmente, devido ao aumento do volume sanguineo, o débito
cardiaco aumenta durante a gravidez e o tamanﬁo coragado cerca de 12%. A
pressao sanguinea diastolica diminui durante os dois primeiros trimestres em
decorréncia da vasodilatagdo periférica, mas devem retornar aos niveis pré-
gestacionlais no terceiro trimestre (SHABERT, 2005).

O edema moderado de extremidades inferiores € uma condicao
normal da gravidez que resulta da pressdo do Utero em expansdo, na veia cava
inferior. O retorno do sangue para o coragdao € diminuido, conseglentemente
diminuindo o débito cardiaco proveniente da pressao sanguinea, levando ao edema
em membros inferiores (WORTHINGTON-ROBERTS; WILLIAMS, 1993, apud
SHABERT, 2005).

As necessidades de oxigénio aumentam conforme diminui o limiar

para o didoxido de carbono, fazendo a mée sentir-se dispnéica. Entretanto, o corpo
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compensa por meio de uma troca mais eficiente dos gases pulmonares (SHABERT,
2005).

4.3 FUNCAO RENAL

Shabert (2005) afirma que a taxa de filtragdo glomerular (TFG)
aumenta em 50% durante a gravidez, apesar de nao haver aumento do volume
diario da diurese. O volume de sangue aumenta em razdo da maior TFG com
menores concentragdes séricas de creatinina e nitrogénio da uréia sanguinea, e a
reabsorgao tubular renal € menos eficiente do que era antes da gravidez.

4.4SISTEMA VASCULAR UTERO PLACENTARIO

A placenta ndo s6 é o principal local de produgdo de varios
horménios responsaveis pelo crescimento fetal e desenvolvimento dos tecidos de
apoio materno, como também é o conduto de nutrientes, oxigénio e produtos de
eliminacédo (SHABERT, 2005), e segundo alguns autores, a pré-eclampsia esta
diretamente relacionada a sua presenga no organismo.

O sucesso da gravidez depende do estabelecimento e da
manutencao eficientes do sistema vascular Gtero-placentario.

Durante a gestagdo, a unidade Utero-placentaria inicia e modula
interagdo entre o endotélio vascular materno, as células imunocompetentes
presentes localmente e os determinantes antigénicos presentes na superficie do
trofoblasto, regulando o processo de adesao, ativacdo e migragdo celular, via
modificacées na rede de citocinas locais (PEREIRA et al., 2005). Logo, a circulagao
placentaria é assegurada por modificagdes nas artérias espiraladas e pela
hipércoagulabilidade gestacional, promovendo a elevagao dos fatores pro-

coagulantes e reducéo dos fatores anticoagulantes e da fibrinélise, induzindo estado

de hipercoagulabilidade secundaria, o que pode ocasionar complicagdes obstétricas
(FIGUEIRO-FILHO; OLIVEIRA, 2007).
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5 PRE-ECLAMPSIA

A pré-eclampsia ou hipertensao induzida pela gravidez é designada
de varias maneiras como toxemia, termo que indica a presenga de substancias
toxicas no sangue. O termo pré-eclampsia/eclampsia tem sua origem grega,
significando de subito, de repente.

O US National High Blood Pressure Education Program Working
Group on High Blood Pressure, de Chobanian et al., 2003, apud Vitolo, 2008,
apresentou em seu VIl Consenso as seguintes classificagbes para hipertensao
durante a gestagao:

e Hipertensao crénica: PAS 2 140 mmHg ou PAD = 90 mmHg, pré-
gestacional ou ap6s a 20? semana de gestacado e quando persistir por mais de doze
semanas apos o parto.

e Pré-eclampsia: PAS =2 140 mmHg ou PAD = 90 mmHg com
proteinuria (> 300 mg/24 h), apos a 20 semana de gestacdo. Pode progredir para
eclampsia (convulsdes) mais comumente em mulheres primigestas, com gestagéo
multipla diagnéstico de HAS = 4 anos, histéria familiar de pré-eclampsia, HAS em
gestacao prévia, doenga renal.

e Hipertensdo cronica com sobreposicdo de pré-eclampsia:
proteindria ap6és a 20® semana em mulheres com HAS. Mulheres com HAS e
proteinuria anterior a 20% semana:

- Aumento repentino da proteinuria de duas a trés vezes.
- Aumento repentino da PA.

- Trombocitopenia.

- Aumento da alanina aminotransferase.

_ e Hipertensao gestacional: HAS apos 20 semana gestacional sem
profeinﬂria. Diagnostico temporéario pode representar uma fase prévia a pré-
eclampsia ou recorréncia de HAS crénica em periodo gestacional mais avancgado.
Quando grave, pode resultar em altas taxas de nascimentos prematuros, retardo de
crescimento e pré-eclampsia.

e Hipertensao transitoria:

- Diagnéstico retrospectivo.

- PA normal apés 12 semanas do parto.
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- Pode reaparecer na gestagdo seguinte.
- Preditiva de HAS primaria futura.

LEGENDA: PAS (Pressao Arterial Sistélica); PAD (Pressdo Arterial Diastélica);
PA (Pressdo Arterial); HAS (Hipertenséo Arterial Sistémica)

A Sociedade Internacional para Estudo da Hipertensdo recomenda,
para os critérios diagnoésticos pressao diastdlica 2 90 mmHg em duas ocasioes
consecutivas com intervalo de quatro horas ou uma presséao diastolica 2 110 mmHg,
associada a proteinuria, que equivale a perda superior de 300 mg/24h (VITOLO,
2008).

Para Peracoli e Parpinelli (2005), a pré-eclampsia é definida como
grave pela presenga de um ou mais dos seguintes critérios: pressao arterial 2
160/110 mmHg; proteinuria = 2 g/24 horas; creatinina sérica > 1,2 mg%,; oliguria <
500 mL/24 horas; disturbios visuais e/ou cerebrais; edema pulmonar ou cianose; dor
epigastrica ou no quadrante superior direito do abdome; disfuncdo hepatica;
plaquetopenia; eclampsia; e restricao de crescimento fetal.

Embora o edema nédo deva ser considerado como critério para a
classificagdo dos disturbios hipertensivos na gestagdo, sua presenga deve ser
levada em consideracéo, principalmente como sintoma indicativo de que algo esta
errado. Entretanto, o edema mais preocupante é aquele que aparece de repente e
intenso (VITOLO, 2008).

. A pré-eclampsia ocorre mais freqtientemente no Gltimo trimestre da
gestacao e associa-se a sintomas de tontura, cefaléia, disturbios visuais, dores no
abdémen superior, vomitos e edemas de face e maos (VITOLO, 2008).

Em um estudo retrospectivo dos 6bitos maternos ocasionados pela
DHEG ocorridos em uma maternidade-escola no estado do Ceard, entre o periodo
de 1981 a 2003, verificou-se que o maior nimero de mortes ocorreu na faixa de 31
a 38 semanas gestacionais. Excluindo-se as pacientes que nao tinham a idade
gestacional conhecida (22,0%), 75,5% das pacientes que foram a Obito por
hipertensdo tinham pelo menos 31 semanas de gravidez, fator que coincide com a

literatura no que se refere a incidéncia tardia da complicagao, portanto em época de
comprovada viabilidade fetal (BEZERRA et al., 2005).
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No citado estudo também foi destacado a ocorréncia da eclampsia
na maioria das gravidas, representando provavelmente, atraso no diagnostico e
conduta. Corroborando esta hipotese, o quadro instalou-se mais freqientemente no
periodo anteparto, similarmente ao referido por outros pesquisadores que estimam a
ocorréncia do ataque convulsivo, em metade dos casos, durante a gestagéo, antes
do trabalho de parto. A existéncia do quadro convulsivo &, sem duvida, fator de
agravo e risco de morte para gravidas com pré-eclampsia.

5.1SINDROME HELLP

Descrita pela primeira vez em 1982 por Weinstein, a Sindrome
HELLP é a complicagdo mais grave da pré-eclampsia, pois resulta em sério
comprometimento hepatico (VITOLO, 2008).

Caracteriza-se por anemia hemolitica, alteragcdo hepatica e
trombocitopenia, se desenvolvendo como forma atipica e complicada da pré-
eclampsia grave, e devido a alteragdo circulatéria generalizada, associa-se a
faléncia de multiplos 6rgaos (GANEM; CASTIGLIA, 2002).

Pode-se apresentar inicialmente com aparéncia benigna enganosa,
demonstrando minimas alteragées no numero de plaguetas e nos testes de funcao
hepatica. O aumento na pressdao sanglinea e a alteragdo renal mostram-se
discretos ou ausentes, mas podem progredir rapidamente para um quadro completo
de sindrome HELLP (GANEM; CASTIGLIA, 2002).

E influenciada pela idade, raca, paridade e duragdo da pré-
eclampsia ou presenga de eclampsia. Em geral, as pacientes sdo brancas e
multipara's, que tém historia prévia de mau controle gestacional, com idade acima
de 25 anos. Apresentam-se, antes do termo, manifestando sintomas de dor
epigastrica ou dor no hipocéndrio direito e nausea, acompanhada ou nao por
vomito. Algumas relatam a presencga de sintomas nao especificos, similares aos de
uma infecgdo viral, podendo também ocorrer cefaléias, convulsées, paralisia de
nervos cranianos, além de hemorragia vitrea e descolamento de retina. Cerca de
90% queixam-se de indisposicdo antes do aparecimento da sindrome e muitas
vezes, a dor epigastrica e os exames laboratoriais sédo os Unicos dados indicativos

da sindrome. Ocasionalmente, a sindrome HELLP associa-se a hipoglicemia,

resultando em coma, hiponatremia e cegueira cortical. (GANEM; CASTIGLIA, 2002).
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Sua incidéncia varia de 2 a 12% e é alta em virtude do retardo no
seu diagnoéstico e na resolugdo do parto, podendo ser observada antes ou apés o
parto. Quando ocorre no puerpério, 0 seu aparecimento da-se, principalmente, de
24 a 48 horas ap6s o nascimento do feto, embora seja descrito que o inicio das
manifestacées possa ocorrer poucas horas ou até 6 dias apés o parto (GANEM;
CASTIGLIA, 2002).

Ao exame fisico € possivel observar aumento de sensibilidade no
hipocondrio direito. A hipertenséo arterial pode estar ausente, ser leve ou intensa, e
aproximadamente 40 a 60% das pacientes apresentam hipertenséo arterial grave
(GANEM; CASTIGLIA, 2002).

Segundo Ganem e Castiglia (2002), o diagnéstico de sindrome
HELLP baseia-se nos seguintes dados laboratoriais:

1) hemodlise observada em esfregago de sangue periférico,
sugestiva de anemia hemolitica microangiopatica, € aumento nas concentracdes de
bilirrubina (> 12 mg.dL);

2) enzimas hepaticas elevadas (aumento da transaminase
glutamica oxalacética > 70 U/L e aumento da desidrogenase latica > 600 UL);

3) baixa contagem plaquetaria (< 100.000 mm?).

Ganem e Castiglia (2002) relatam ainda que os sinais classicos de
hemolise microangiopatica surgem nos estagios avangados da doenga, quando o
prognostico materno e fetal encontra-se comprometido. A haptoglobina e _2_ 2-
globulina sao parémetros sensiveis e indicadores precoces de hemoélise subclinica.
Pacientes ‘com sindrome HELLP apresentam valores de haptoglobina
consideravelmente diminuidos.

| Com auxilio da haptoglobina, LDH e de trombécitos pode-se

reconhecer a sindrome HELLP incipiente 1 a 2 dias antes da instalagdo completa do
quadro. Ha forte associacao entre sindrome HELLP e eclampsia no pré e pds-parto
(GANEM; CASTIGLIA, 2002).

Sua fisiopatologia, como a da pré-eclampsia, € pouco conhecida e
o indice de mortalidade materna e perinatal a ela relacionada varia,

respectivamente, de 3,4% a 24,2% e 9,4% a 60%, sepdo usualmente secundaria ao

descolamento da placenta, a asfixia intra-uterina e as complicagbes da
prematuridade (GANEM; CASTIGLIA, 2002).
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A anemia hemolitica microangiopatica € a marca da sindrome
HELLP e a hemolise é secundaria a passagem das células vermelhas pela rede de
fibrina nos vasos sangiiineos contraidos e com lesdo endotelial, resultando na
liberacdo de fosfolipideos, que perpetuam a agregagéo plaquetaria intravascular. A
dor no hipocéndrio direito e dor epigastrica é secundaria a obstrugcao do fluxo
sangliineo nos sinuséides, decorrente do deposito de fibrina (GANEM; CASTIGLIA,
2002).

A lesao hepatica que classifica a sindrome é a necrose
parenquimatosa ou periportal, e € improvavel que seja apenas decorrente de
constrigdo da artéria hepatica. Ha também diminuigcao no fluxo sangiiineo portal. No
pos-parto, o vasoespasmo arterial € prontamente revertido, porém o aumento na
resisténcia ao fluxo na circulagdo portal (decorrente do depésito de fibrina) néo,
retornando ao normal mais lentamente. As plaquetas circulantes aderem ao
colageno exposto nos locais de endotélio vascular lesado e sua diminuicao €
secundaria ao aumento do consumo (GANEM; CASTIGLIA, 2002).

5.2FATORES DE RISCO

Os fatores de risco para o aparecimento de pré-eclampsia sao pré-
eclampsia prévia, hipertenséo arterial sistolica no inicio da gestagéo, histéria de
hipertensao arterial crénica, histéria familiar de DHEG, doenca renal cronica, lupus
eritematoso, dgﬁciéncia de proteina S, resisténcia a proteina C ativada, anticorpos
anticardiolipina circulantes, nuliparidade, obesidade, aumento da massa

trofoblastica (gestagdes multiplas e gestagdo molar), diabetes, eritroblastose fetal,

poliidramnio, especialmente em primigestas jovens e idade superior a 30 anos
(GANEM; CASTIGLIA, 2002).
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5.3ALTERACOES NOS DIVERSOS ORGAOS E SISTEMAS

Diversas sao as alteracées fisiologicas inerentes da gestacao que
acometem o organismo materno, sendo estas identificadas como respostas
humanas naturais, que ocorrem devido a grande quantidade de hormdnios
produzidos neste periodo e ao crescimento fetal (ALVES et al., 2006).

5.3.1 Sistema cardiovascular

A pré-eclampsia manifesta-se precocemente na gestagdo como um
estado hiperdinamico que se mantém e acarreta lesdes endoteliais mecanicas, as
quais alteram a produc¢ao de mediadores humorais de reatividade do musculo liso,
elevando a resisténcia vascular sistémica, que determina hipertensédo arterial e
diminui o volume circulante, aumentando o trabalho do ventriculo (BOXER;
MALINOW, 2997).

A hipertensao arterial decorrente da elevagao na resisténcia
vascular € o primeiro sinal da pré-eclampsia. Tal resisténcia é resultado do aumento
da atividade simpatica, uma resposta exacerbada a adrenalina e a noradrenalina
circulantes, e do aumento da sensibilidade a angiotensina Il. O aumento na
resisténcia vascular sistémica € consistente com o vaso espasmo generalizado,
ocasionando menor perfusdo em varios 6rgaos, sendo esta compensada por um
maior trabalho_cardiaco, a fim de manter o débito cardiaco normalizado. Contudo,
se o volume intravascular e a resisténcia periférica excederem a capacidade de
compensacao do coracao, pode haver edema pulmonar com depressao da fungao
ventricular (GANEM; CASTIGLIA, 2002).

Outros achados hemodinamicos sdo complexos e se alteram
durante a evolugao da doenca. Portanto, o indice cardiaco e a pressao de ocluséo
da artéria pulmonar podem variar de normais a elevados. A pressao venosa central
altera-se significativamente na pré-eclampsia grave, observando-se grande
disparidade entre pressao venosa central e pressdo de oclusédo da artéria pulmonar
(GANEM; CASTIGLIA, 2002). _

Nas pacientes mais graves, ha diminuicao no volume plasmatico de
30 a 40%, assim como reducéo nas concentragées de albumina plasmatica, como

resultado da proteiniria e da perda capilar, ocasionando também a diminui¢cdo na
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pressao coloidosmoética de 22 mmHg para 15 mmHg, ou até menos, nas formas
graves, sendo mais intensa no periodo pos-parto, devido ao deslocamento de
liquidos do espaco intersticial para o intravascular (GANEM ; CASTIGLIA, 2002).

5.3.2 Sistema respiratorio

Apesar de raro, o edema pulmonar € uma complicacdo de
acentuada seriedade da pré-eclampsia e geralmente ocorrem apés o parto. A baixa
pressao coloidosmaética, o aumento da pressao hidrostatica intravascular e o
aumento na permeabilidade capilar decorrente da lesdo endotelial contribuem para
o desenvolvimento do edema pulmonar, estando a diferenca entre a pressao
coloidosmotica e a pressao de oclusao da artéria pulmonar diretamente proporcional
ao risco de edema pulmonar nao cardiogénico. Uma diferengca menor que quatro
indica que a presséao coloidosmoética ndo consegue exercer forga suficiente que se
contraponha a pressao hidrostatica, o que forga o liquido para o espaco intersticial
pulmonar (GANEM; CASTIGLIA, 2002).

Na gravida com pré-eclampsia, o excesso de sédio e a retencéo de
agua associada a diminuicdo da pressao coloidosmética levam a transudacao de
liquido para o espago intersticial, podendo ocasionar edema e, como conseqiéncia,
estreitamento da regido da faringe e laringe (GANEM; CASTIGLIA, 2002).

5.3.3 Sistema nervoso central

As convulsbées eclampticas sdo as mais sérias complicagdes da
pré—eclérﬁpsia e aproximadamente 50% das mulheres que desenvolvem eclampsia
apresentam sinais e sintomas de pré-eclampsia. Seus sintomas incluem cefaléia,
disturbios visuais, dor epigastrica ou no quadrante superior direito do abdome. As
pacientes podem ainda apresentar hiperreflexia e clénus. E importante salientar que
a triade: hipertensao arterial, proteinuria e edema esta presente, freqiientemente,
mas nao invariavelmente (GANEM; CASTIGLIA, 2002).

Apesar de cerca de 70% das pacientes apresentarem convulsdes
antes do parto, a eclampsia pode ocorrer em qualquer momento, inclusive muitos
dias apos o parto. Estas sdo de natureza tdnico-clénica, caracterizando-se por

contragbes musculares ritmicas, seguidas por periodo de apnéia. As causas da
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convulsdo nao sdo claras e varios processos estdo implicados na explicagdo dessa
etiologia (GANEM; CASTIGLIA, 2002).

Hemorragia intracerebral, encefalopatia hipertensiva e coagulagéo
intravascular disseminada sdo outras causas potenciais de convulsdo. E importante
considerar que outros brocessos neurologicos latentes, como epilepsia, meningite,
encefalite, acidentes vasculares e tumores cerebrais devem ser considerados
quando ocorrem convulsdes, especialmente ap6s 24 horas do parto (GANEM;
CASTIGLIA, 2002).

5.3.4 Sistema renal

As alteragbes hipertensivas sdo responsaveis por 50% dos casos
de insuficiéncia renal aguda na gestacdo. A doenca renal é classificada como
sindrome urémica hemolitica induzida pela gravidez. Nela, ocorre uma lesao
endotelial imunorreativa que determina agregacgéo plaquetaria e depésito de fibrina
no leito vascular renal (GANEM; CASTIGLIA, 2002).

A diminuicdo no fluxo sangliineo renal e na taxa de filtragdo
glomerular, assim como o aumento concomitante nas concentragbes de renina, de
fator natriurético atrial, de angiotensina e de catecolaminas pode resultar em oliguria
e insuficiéncia renal. Também pode ocorrer proteinuria, originaria da permeabilidade
as proteinas, aumento nas concentragbes de creatinina sérica e hiperuricemia.
Considerando que os valores de uréia e creatinina durante a gestacao
correspondem a metade dos valores de pacientes ndo gravidas, considera-se
concentracoes de creatinina maiores ou iguais a 1 mg/dL indicio de insuficiéncia
renal (GANEM; CASTIGLIA, 2002).

5.3.5 Sistema hepatico

O comprometimento hepatico € minimo na pré-eclampsia, porem,
quando a hipertensdo arterial é intensa, ocorre lesdo nos hepatécitos,
provavelmente secundaria ao vasoespasmo e a isquemia, ocasionando hemorragia

periportal, aumento nas concentragdes de transaminases, edema subcapsular

generalizado e até hematoma, levando a rotura hepatica (GANEM; CASTIGLIA,
2002).
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5.3.6 Alteragdes hematologicas e sistema de coagulagao

Embora a agua corporea total esteja aumentada, o volume
plasmatico esta diminuido, observando-se hemoconcentragédo. A trombocitopenia
a anormalidade hematologica mais freqliente na pré-eclampsia, porém raramente €
inferior a 100.000 mm?, e esta é decorrente do aumento no consumo de plaquetas,
devido a agregacdo nos locais de lesdo endotelial, da diminui¢cdo da meia-vida ou
da sua destruicdo por mecanismos imunes. O aumento nas concentragdes séricas
de proteinas especificas das plaquetas & sugestivo de agregagdo e desgranulacao
plaquetarias (GANEM; CASTIGLIA, 2002).

Geralmente, as vias extrinsecas e intrinsecas da coagulacao estéao
normais, demonstrando que a destruicdo das plaquetas ndo é proveniente da
atividade da trombina e pela formagdo do coagulo. A coagulagéo intravascular
disseminada € rara e nunca €& encontrada na auséncia de trombocitopenia
moderada ou intensa. Mesmo nas formas mais leves da doenca ha lesao de células
vermelhas, conseqiiéncia da lesdo da célula endotelial e do vasoespasmo (GANEM,;
CASTIGLIA, 2002).

O aumento no catabolismo do heme produz valores elevados de
carboxihemoglobina, desviando a curva de dissociagdo da oxihemoglobina para a
esquerda, o que diminui a liberagdo de oxigénio para o concepto, aumentando o
risco de sofrimento fetal e de retardo de crescimento intra-uterino (GANEM,;
CASTIGLIA, 2092).

5.4POSSIVEIS CAUSAS E FISIOPATOLOGIA

Segundo Williams e Trahms, 1997, apud Vitolo, 2006, as causas da
pré-eclampsia ainda ndo estdo esclarecidas, mas suspeita-se da produgao
excessiva de horménios placentarios e supra-renais, além de desequilibrio na
sintese de substancias vasodilatadoras (PG1 e 6xido nitrico) e vasoconstrictoras
(endotelina e fator ativador de plaquetas).

Embora diversas teorias tenham sido propostas para explicar a
génese da pré-eclampsia, nenhuma foi aceita de forha definitiva. Segundo Vitolo

(2006), o que se sabe bem & que a base do problema € a menor perfusao

placentaria e que a partir disto varias substancias séo liberadas da placenta para o
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organismo materno, gerando disfungéo endotelial que origina a hipertenséo e a
proteinuria, além da maior produgdo de substancias pré-oxidantes em detrimento
das antioxidantes. Tal quadro leva a constricao vascular, menor irrigacdo sanguinea
para os rins e menor intensidade da filtragao glomerular.

Ha alteragdes morfolégicas funcionais e bioquimicas que
evidenciam lesdo endotelial. As mudangas morfolégicas nos rins, nas artérias
espiraladas, no figado e na artéria umbilical, sugerem alteragdes endoteliais ou na
parede dos vasos na pre-eclampsia. Uma evidéncia funcional direta de alteragdes
na permeabilidade das células endoteliais na pré-eclampsia é o aumento na
velocidade de desaparecimento do azul de Evans do compartimento vascular. As
alteracbes bioquimicas incluem aumento na relacdo tromboxano/prostaciclina (a
maior fonte de prostaciclina é o endotélio) e aumento das concentragdes
plasmaticas de substancias localizadas nas membranas das células endoteliais,
como antigeno do fator VIII e fibronectina, varias semanas ou varios meses antes do
aparecimento da doenga clinica (GANEM; CASTIGLIA, 2002).

Cabral et al. (2002) aborda que o quadro da peroxidagao lipidica e
da resposta inflamatéria sistémica exacerbada s&do atualmente os fatores
considerados mais importantes no mecanismo fisiopatolégico desta doencga, sendo
que, tais hipoteses se confundem em uma sb, se consideradas como processos
complementares, uma vez que o primeiro é capaz de desencadear o segundo.

Os mesmos autores ainda relatam que gestagbes com invasé&o
trofoblastica deficiente associam-se ao desenvolvimento de hipodxia tissular, levando
a produgao auhentada de peroxido lipidico no tecido placentario e elevagéo desta
substancia na circulagcao fetoplacentaria, lesionando as células endoteliais,
desencadeando uma resposta inflamatoria sistémica, com elevagdo das
endotelinas, aumento da agregacéo plaquetaria e do depésito fibrindide em diversos
6rgaos, componentes de um tipico processo inflamatério sistémico.

Na gravidez normal observa-se a elevacdo da atividade de
granulécitos, monocitos e linfocitos, o que caracteriza a presenga de atividade
inflamatoria. No entanto, na pré-eclampsia a exacerbacdo desta atividade,
caracterizada laboratorialmente pela elevacédo dos marcadores inflamatérios, o que
constitui achado bastante sugestivo da participagéd do processo inflamatorio na
patogenia da doenga. Todavia, embora se saiba que o quadro de deportagéo

trofoblastica sistémica seja capaz de ativar a resposta inflamatéria, o mecanismo
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que a desencadeia de forma exacerbada nas gestantes portadoras de pre-
eclampsia, ainda nao esta bem esclarecido (CABRAL et al., 2002).

Ha ainda evidéncias de que deficiéncias no sistema oxidativo e no
metabolismo da homocisteina, ligadas a diferentes nutrientes como vitamina C, E,
B6, B12 e folato, podem estar associadas a génese da pré-eclampsia (VILLAR et
al., 2003, apud VITOLO, 2008).

5.5PROTEINA C REATIVA E PRE-ECLAMPSIA

Como afirmam Rocha et al. (1998), a proteina C reativa (PCR),
sintetizada no figado, esta presente em baixas concentracbes nas gestagoes
normais, ja, em situagbes morbidas agudas, tais como nas infecgdes, processos
inflamatoérios ou de destruicao tecidual, ela se eleva rapidamente. Sua precocidade
tem sido especialmente valorizada na sinalizagao do processo inflamatério em
doencas cardiovasculares, pois se acredita que sua produgao possa ser estimulada
pela lesdo do endotélio vascular. No entanto, sua inespecificidade faz com que
fatores como o tabagismo e a obesidade, entre outros, possam produzir resultados
falsos positivos.

As tentativas de se associar a pré-eclampsia as dosagens séricas
da PCR séo ainda incipientes. Rebelo et al. verificaram que a PCR esta aumentada
de duas a trés vezes durante o terceiro trimestre em gestagdes complicadas pela
pré-eclampsia, em relacdo as gestantes sem a referida doenga, diferenga que se
exacerba no puerpério.

Estudos apontam ha um aumento na concentragdo da PCR, ja no
primeiro trimestre gestacional, em mulheres que desenvolveram pré-eclampsia ao
final da gravidez, em relagdo aos controles que ndo apresentaram a doenca
(LUTHY, 2001). Assim, acredita-se que o quadro de resposta inflamatéria cronica
esteja presente antes das manifestagdes clinicas da pré-eclampsia, sendo a PCR e
também outras citocinas inflamatoérias, como o fator de necrose tumoral, potenciais
marcadores precoces do processo patologico nestas situagbes (CABRAL et al.,
2002). :

Em um estudo transversal caso-controle envolvendo 27 pacientes

portadoras de pré-eclampsia e outras 27 gestantes sem nenhuma intercorréncia

clinica, Cabral et al., 2002, verificaram uma nitida correlagéo entre os niveis da PCR
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com o aumento da gravidade da pré-eclampsia, seja representado pela elevagao da
pressao arterial média ou pela acentuacao da proteinuria, fazendo-os acreditar que
o agravamento da doenga possa estar relacionado com a exacerbacgéo da resposta
inflamatdria ou extensao da leséo endotelial.

Segundo seus autores, a explicacao para os achados do referido
estudo pode ser respaldada na teoria que apresenta a pré-eclampsia como doenca
inflamatoria tipica, de carater sistémico e de apresentacdo exacerbada, pois a leséo

endotelial que caracteriza a pré-eclampsia € parte da resposta inflamatéria e capaz

de explicar a elevagdo da PCR.
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6 ASSOCIAGAO ENTRE DIABETES GESTACIONAL E PRE-ECLAMPSIA

Um estudo de coorte prospectivo dado em clinicas de atendimento
pré-natal do Sistema Unico de Sadde de seis capitais do Brasil, realizado com
mulheres gravidas de 20 a 48 anos de idade selecionadas de maneira consecutiva
entre a 20° e 28° semanas de gestagdo concluiu que o diabetes gestacional e a pré-
eclampsia compartilham um padréo de fatores de risco, estando estes associados
ao aumento da idade, do indice de massa corporal pré-gestacional e do ganho de
peso precoce durante a gestagdo, sugerindo a possibilidade de uma etiologia
comum. Foi ainda observada menor chance de diabetes gestacional e pré-
eclampsia em mulheres nuliparas que fumaram durante a gestagao (WENDLAND et
al., 2008).

O aumento da resisténcia a insulina, embora seja uma
caracteristica do diabetes gestacional também tem sido associada com o
desenvolvimento de pré-eclampsia. Além disso, o funcionamento endotelial anormal,
e a liberagdo de citocinas inflamatérias como proteina C-reativa e E-selectina sao
relatados em ambas as condicdes (WENDLAND et al., 2008).

A maioria dos estudos epidemioldgicos investigam a relagéo do
diabetes gestacional com pré-eclampsia e consideraram o primeiro como um fator
de risco para a segunda. Entretanto, os resultados do citado estudo
apresentaram uma similaridade também quanto ao metabolismo de tais doencas,

ambos manifestando anormalidades vascular e imunolégicas, apoiando um conceito
comum a estas duas morbidades (WENDLAND et al., 2008).
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7 TRATAMENTO DA PRE-ECLAMPSIA

Segundo Calderon et al. (2006), ndo esta claramente definido o
tratamento ou o tipo de intervengdo efetiva para prevenir a evolugdo da preé-
ecampsia em eclampsia. Alguns profissionais sugerem a indugao precoce do parto,
porém, dependendo do periodo da gestagdo, nem sempre isto é possivel, sendo
para estes casos, 0 repouso € 0 monitoramento constante, as opgdes mais
aceitaveis.

Caldeiron et al. (2006) ainda citam a publicagdo The Safe
Motherhood Strategies Project, que faz referéncia para um servico de atengao
terciaria nos quadros de pré-eclampsia grave e a administracdo de sulfato de
magnésio para a eclampsia, considerando estas como as unicas medidas com
evidéncia cientifica demonstrada na reducdo da mortalidade materna. Seus autores
destacaram ainda, a falta de evidéncias sobre a agdo de agentes antiplaquetarios
na prevencao da pré-eclampsia e sobre o uso de anti-hipertensivos no tratamento
da pré- eclampsia leve.

Quanto a suplementacado de zinco, magnésio, vitamina A e caélcio
na pré-eclampsia, ainda ndo se tem evidéncias favoraveis. Porem, mais
recentemente, a revisdo sistematica da Biblioteca Cochrane demonstrou que a
suplementacédo de célcio previne a hipertensdo arterial e a pré-eclampsia, com
melhores resultados nas populagdes de risco ou com deficiéncia nutricional deste
mineral. Entret_anto, ainda nao ha evidéncia a respeito da dose mais adequada e de
outros desfechos maternos e fetais (ATALLAH et al., 2005, apud, CALDEIRON et
al., 2006). Os mesmos autores confirmaram ainda que o sulfato de magnesio,
comparado ao placebo, a auséncia de tratamento ou a fenitoina, € melhor na
prevencgdo da eclampsia e, provavelmente, na redugéo do risco de morte materna.
Entretanto, os revisores advertem para a ocorréncia de 25% de efeitos colaterais,
principalmente tremores musculares, e para a necessidade de mais investigagoes
sobre o prognostico neonatal.

O Program for Appropriate Technology in Health define como
critérios para a prevencao de morte materna relacionada a eclampsia/pré-eclampsia
a padronizacdo de guias e treinamento da equipe técnica para a implementagao
universal do sulfato de magnésio; a realizagao de ensaios clinicos controlados para

avaliar os efeitos da suplementacdo de vitaminas A e E, além do calcio, nas
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populagdes deficientes; bem como a avaliagao do custo-beneficio de fitas reagentes
para investigacdo de proteinuria. Entre outras intervengdes, o referido programa
prioriza ainda o desenvolvimento de protocolos efetivos incluindo o uso de drogas
para o preparo do colo (misoprostol), o treinamento da equipe profissional e a
integracdo dos cuidados pés-aborto no protocolo basico de assisténcia. Por fim,
destaca a importancia de normatizagao dos sistemas de referéncia para os casos de
emergéncia obstétrica (TSU, 2004, apud, CALDEIRON et al., 2006).

7.1 FENITOINA X SULFATO DE MAGNESIO

O tratamento anticonvulsivante da eclampsia teve inicio no comego
do século XX, tendo sido o sulfato de magneésio a primeira droga utilizada com esta
finalidade. Ao longo do tempo varios esquemas foram propostos com esse objetivo,
nao havendo, contudo, consenso acerca de qual a melhor droga para o tratamento
das convulsdes eclampticas (VALADARES NETO et al., 2000).

Na década de 1980, a fenitoina, um anticonvulsivante amplamente
usado no controle da epilepsia, que nao tem efeito sedativo, foi proposta para o
manuseio de pacientes com eclampsia (SLATER et al., 1987, apud VALADARES
NETO et al., 2000). Em 1990, apareceu o primeiro estudo comparativo do efeito
anticonvulsivante do sulfato de magnésio e da fenitoina. Nele, quatro de onze
pacientes com eclampsia tratadas com fenitoina apresentaram recidiva de crise
convulsiva, ao passo que de onze pacientes tratadas com sulfato de magnésio
nenhuma teve recorréncia das convulsées (DOMMISSE, 1990, apud VALADARES
NETO et al., 2000).

A utilizacao do sulfato de magnésio na prevencgao e tratamento da
eclampsia tem sido motivo de controvérsia ao longo dos anos (DONALDSON,
1992). Até 1994, a literatura médica néo apresentava nenhum grande ensaio clinico
randomizado que comprovasse a real eficacia e superioridade do sulfato de
magneésio sobre outros anticonvulsivantes, tanto na profilaxia como no tratamento
da eclampsia (MOODLEY; MOODLEY, 1994).

Em 1995, foram publicados os resultados de um grande ensaio
clinico colaborativo sobre eclampsia, evidenciando a superioridade do magnésio

sobre a fenitoina e o diazepam em seu tratamento (DULEY; MELIZAN, 1995).

Neste mesmo ano, Lucas et al. relataram outro estudo randomizado que comprovou
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a superioridade do sulfato de magnésio sobre a fenitoina na profilaxia da eclampsia
em gestantes com DGHE. Este estudo considerou para a randomizagao valores da
pressdo arterial superiores a 140/90 mmHg, critério este considerado
demasiadamente inespecifico por outros autores.

O risco do surgimento da eclampsia e sua associagdo com
aumento da morbidade e mortalidade materna e perinatal, principalmente nos
paises em desenvolvimento, tem justificado a larga utilizagdo de terapia
anticonvulsivante na prevencao de convulsées em gestantes com pré-eclampsia
(RAMOS et al., 2000).

Até a publicacao dos resultados do The Eclampsia Collaborative
Group (DULEY et al, 2005), o qual confirmou a superioridade do sulfato de
magnésio sobre a fenitoina e o diazepam, a principal controvérsia entre os
diferentes autores centrava-se na escolha da melhor droga anticonvulsivante para o
tratamento das convulsdes eclampticas. Atualmente, permanece a duvida sobre a
validade ou néo da utilizagao do sulfato de magnésio (ou outro anticonvulsivante) na
profilaxia da eclampsia, pois, devido sua baixa incidéncia, ainda ndo existe
suficiéncia de bons ensaios clinicos prospectivos e randomizados com um numero
suficiente de casos com poder estatistico para responder esta questdo (RAMOS et
al., 2000).

Burrows e Burrows (1995) mostram estudo que relatam uma
pequena incidéncia de convulsbes em pacientes com pré-eclampsia ou pré-
eclampsia sobreposta (3,9% em 467 hipertensas), resultado que justificaria um
manejo sema F;revengéo de convulsbes.

Da mesma forma, Brown e Buddle (1998) relataram um risco de
convulséo‘ de somente 0,6% em pacientes hipertensas com proteinuria, mas sem
sinais de eclampsia iminente, concluindo que ha pequeno risco de eclampsia se a
profilaxia das convulsdes nao for realizada.

No estudo de Valadares Neto et al. (2000), realizado no periodo
compreendido entre marco de 1996 e junho de 1998, quando comparados o efeito
do sulfato de magnésio e da fenitoina sobre a recorréncia de convulsées, observou-
se diferenca significativa, ja que no grupo tratado com esta ultima, 13 pacientes
apresentaram recidiva das crises (36,1%), ao passo que no grupo tratado com
sulfato de magnésio apenas oito mulheres apresentaram novas convulsées (19,5%).

Além disso, no grupo tratado com sulfato de magnésio, cinco das oito pacientes
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(62,5%) apresentaram apenas uma convuls@o, ao passo que nove das 13 pacientes
(69,2%) do grupo da fenitoina apresentaram entre duas e cinco crises convulsivas
apos a instituicdo da terapéutica.

Em um estudo de casos, realizado em um periodo de sete anos
(1990 a 1997) em um centro de referéncia para gestantes de alto risco, citado por
Ramos et al. (2000), foi avaliada a utilizagao do sulfato de magnésio em mulheres
gravidas com pré-eclampsia e eclampsia, sugerindo que as convulsdes eclampticas
podem ser evitadas pela utilizagao profilatica rotineira do sulfato de magnésio. Este
estudo mostrou uma incidéncia de 4,5% de eclampsia no grupo completo de
hipertensas, sendo que no grupo em que foi realizada a profilaxia “primaria” de
eclampsia ndo ocorreu uma unica convulsao. O percentual de convulsbes esperado
para este grupo de pacientes, segundo o estudo de Burrows e Burrows (1995), seria
de no minimo 3,9%. Se for considerada uma incidéncia de 3,9% de eclampsias,
seriam esperados pelo menos 13 novos casos nas 353 pacientes tratadas com
sulfato de magnésio profilaticamente, varios dos quais poderiam se associar ao
desfecho de morte materna. Portanto, acredita-se que este risco provavel de quase
4% de ocorréncia de convulsoes justifica plenamente a utilizacdo de medidas com o
potencial de agdo preventiva como o apresentado pelo sulfato de magnésio. Além
disso, o fato de o grupo que utilizou sulfato de magnésio ter apresentado um tempo
maior de internagdo, uma maior necessidade de tratamento em UTI e medidas mais
elevadas de pressdo arterial, reflete um grupo de pacientes mais graves e
consequentemente mais propensas a apresentarem convulsées. No presente
estudo, as doses de fenitoina utilizadas excederam, em muito, as doses relatadas
em outras pesquisas. Apesar disso, ainda se observou maior nimero de recidiva de
convulsées no grupo tratado com esta substancia. E provavel, portanto, que a
menor eficacia da fenitoina possa estar realmente relacionada as alteragées no
volume de distribuicdo e no clearance da substancia relatado para mulheres com
pré-eclampsia e eclampsia.

Em 1995, uma grande pesquisa multicéntrica internacional
comparou a eficacia do sulfato de magnésio em relacdo ao diazepam e a fenitoina
no tratamento de pacientes com eclampsia. Nela, 388 mulheres foram tratadas com

sulfato de magnésio e 387 com fenitoina. No grupo que usou sulfato de magnésio,

22 mulheres apresentaram recidiva das convulsdées, ao passo que no grupo que
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usou fenitoina, a recidiva das crises ocorreu em 66 mulheres (Which anticonvulsant
for women with eclampsia? Evidence from the Collaborative Eclampsia Trial, 1995).

Embora o mecanismo de agéo do sulfato de magnésio permaneca
obscuro, sua superioridade como anticonvulsivante em relacé@o a outras substancias
(diazepam, fenitoina) sugere que as convulsées apresentadas por mulheres com
eclampsia podem ser diferentes, do ponto de vista fisiopatolégico, da epilepsia ou
outros tipos de convulsdo. O sulfato de magnésio pode atuar por meio de bloqueio
neuronal dos canais de calcio, reduzindo a isquemia cerebral. Além disso, esta
substancia pode induzir um aumento na producgéo e liberagdo de prostaciclina, inibir
a agregacao plaquetaria e proteger o endotélio de danos mediados por radicais
livies (VALADARES NETO et al., 2000).

Ainda que parega claro, a partir das observagdes de que o sulfato
de magnésio é mais eficaz no tratamento da eclampsia que a fenitoina, torna-se
necessaria a realizacdo de novas pesquisas, tendo em vista a necessidade de
determinacdo efetiva da melhor droga para o tratamento das convulsoes

eclampticas.
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8 ASSISTENCIA DO ENFERMEIRO E SUA EQUIPE NA PRE-ECLAMPSIA

O acompanhamento pré-natal periddico € imprescindivel para que
a gravidez evolua com seguranca, devendo-se incluir aspectos fundamentais como:
receber com dignidade a gestante e seus familiares, fornecer informacgdes para o
entendimento das usuarias e, adotar condutas e procedimentos benéficos para o
desenvolvimento saudavel da gravidez, parto e nascimento. Portanto, a atencgéo
basica a mulher no ciclo gravidico e puerperal envolve medidas de prevengao e
promocao da saude, além de detectar e tratar precocemente intercorréncias que
propiciem a evolugdo desfavoravel para a mae e ou para o feto (SOUZA, 2007).

Segundo Lacava (2006) a realizacdo do pré-natal permite uma
avaliacdo quanto ao desenvolvimento gestacional, o que torna possivel a
identificagéo precoce de sinais e sintomas de anormalidades, evitando a ocorréncia
de complicagdes néo s6 no periodo pré-natal, mas também no trabalho de parto, no
parto e no puerpério.

Brasil (2000) refere que ha uma diferenca no gradiente de
necessidade de cuidados a gestante, que vai desde a baixa probabilidade de
apresentar algum dano, até o alto risco, necessario para aquelas com alta
probabilidade de sofrer danos a saude. Tal identificagdo faz com que a equipe de
saude disponha de instrumentos discriminadores no processo de recomendar, gerar
e fornecer cuidados a saude, de maneira diferenciada, conferindo para gestantes de
alto risco cuidados especiais garantidos na legislagao, podendo inclusive haver um
controle pré-nhatal diferenciado, tanto nos cuidados quanto no numero de consultas,
dependendo das suas caracteristicas particulares.

E muito importante que cada profissional de satde assuma o seu
papel de forma integra e responsavel diante da crescente consciéncia publica a
cerca da qualidade de assisténcia a saude. Os profissionais devem ser receptivos a
atuacdo da multiprofissionalidade, a fim de promoverem o crescimento e beneficio
mutuo, considerando que os objetivos dos cuidados pré-natais sao de minimizar a
mortalidade e morbidade materna fetal e neonatal, considerando que todo o periodo
de gestagdo complicada torna-se literalmente um periodo de cuidado intensivo
(ZIEGEL; CRANLEY, 1985).

A assisténcia dos profissionais de enfermagem deve focalizar a

gestante, considerando-a como membro de uma familia e de uma comunidade,




executando suas atividades onde houver maior necessidade, estabelecendo
critérios que proporcionem uma avaliagdo da eficiéncia na assisténcia prestada.
Este modelo difere da assisténcia médica tradicional, cujo foco € a patologia e sua
terapéutica (ZIEGEL; CRANLEY 1985).

Tais praticas, a nivel de relagdes sociais, estabelecidas entre os
profissionais de salde, e entre estes com a instituicao e, sobretudo com o usuario,
no desenvolvimento cotidiano de suas atividades s&o definidas por L'Abbate (1994)
como educagio em saude, que aborda caminhos de diferentes estados de saude e
bem-estar, se sobrepondo ao conceito de promogao da saude, em um processo que
envolve toda a populagédo, ndo somente quando estd em risco de adoecer, mas
também em seu cotidiano.

A enfermagem reflete o quanto é importante o acompanhamento
pré-natal como fator determinante na prevengéo das complicagées da DHEG, onde
a interacdo com a cliente pode definir a realidade de morbimortalidade materna
causadas pela eclampsia através da atengéo da satude (COSTA, 2005).

Neme (2000) relata que dentre os diversos cuidados de
responsabilidade do enfermeiro e sua equipe, os principais s&o: Medida de pressao
arterial 4 vezes ao dia; repouso no leito, preferencialmente decubito lateral
esquerdo; medida diaria de peso; avaliagao diaria da proteinuria; controle da diurese

24 horas; orientagdes para controle materno diario da movimentagéo fetal; e

interrogatorio sobre sintomatologia clinica.
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9 CONSIDERAGOES FINAIS

Ha décadas, a DHEG vem sendo alvo de pesquisas e discussoes
voltadas para compreensédo de suas causas, mecanismos fisiologicos e tratamento,
sendo motivo de preocupagdo nos diferentes setores da comunidade meédica. Em
pleno século XXI ainda nédo foi possivel estabelecer seguramente quais as terapias
mais eficazes ao seu controle, provavelmente pela obscuridade de sua causa.

Isso leva a crer que os estudos estejam apenas no comeco,
necessitando de um longo caminho para seus devidos esclarecimentos, porém,
mesmo que os resultados das atuais pesquisas demonstrem indicagdes de se estar
no caminho correto, enquanto nao se obtiver conclusées mais claras ou nao se
estabelecerem protocolos clinicos para serem aplicados as gestantes que se
encontram no grupo de risco dessa morbidade, logicamente baseados nas atuais
evidéncias cientificas, vidas permanecerdo, por tempo indeterminado, sendo
destruidas antecipadamente e interrompidas, antes mesmo da oficializagéo de sua
existéncia.

Neste contexto, a assisténcia de enfermagem preocupa-se em
minimizar a morbidade e mortalidade materna e fetal ocasionada pela pré-
eclampsia, através do acompanhamento integral das gestantes durante o pré-natal,
orientando-as adequadamente nas Unidades Basicas de Salde a fim de evitar que
as mesma nao precisem ser submetidas a um pré-natal de alto risco, evitando a
necessidade de um atendimento de alta complexidade.

! O presente trabalho possibilita a melhora na prestacdo da
assisténcia de saude a gestante com DHEG, conferindo ao profissional enfermeiro
um maior conhecimento sobre esta enfermidade, que por ter causa desconhecida
exige uma maior atengéo quanto as suas ocorréncias fisiopatologicas, para que haja
adequada identificagdo da sintomatologia caracteristica durante o pré-natal, ja que
este € um problema de salde publica com tendéncia crescente, devido a

modificacdo do papel da mulher na sociedade atual, que tem tornado cada vez

maior o nUmero de primigestas na faixa-etaria acima de trinta anos.
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